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Fibrillation auriculaire 



B. Brembilla-Perrot 

La fibrillation auriculaire est l'arythmie la plus fréquente touchant 2 % à 4 % de la population adulte et 
9 % à 15 % des sujets âgés. Elle correspond à une désorganisation de l'activité auriculaire entraînant un 
risque thromboembolique qui s'aggrave avec l'âge et une conduction souvent rapide aux ventricules 
entraînant un risque d'insuffisance cardiaque d'autant plus important qu'il y a une cardiopathie sous- 
jacente. Ces deux risques étant traités médicalement, l'un par les antivitamines K, l'autre par les 
traitements bradycardisants, le pronostic spontané de l'arythmie permanente ou paroxystique semble 
néanmoins bon. En revanche, la gêne fonctionnelle est parfois importante conduisant à différents 
traitements médicamenteux et non médicamenteux. De nombreux traitements non médicamenteux 
dominés par l'ablation par radiofréquence de la fibrillation atriale se sont développés et permettent 
d'espérer la guérison de ce trouble du rythme chez certains patients. Toutefois les risques de certains de 
ces traitements ne sont pas nuls et l'attitude consistant à respecter l'arythmie ou essayer de maintenir un 
rythme sinusal se discute cas par cas ; elle tient compte de nombreux facteurs comme l'âge, l'étiologie, la 
gêne fonctionnelle, le nombre de rechutes et le rapport bénéfices/risques des possibilités de traitement 
applicables au patient. 
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■ Introduction 

La fibrillation auriculaire est une tachycardie supraventricu- 
laire caractérisée par une activité auriculaire rapide et désorga- 
nisée qui entraîne une perte de la systole auriculaire mécanique 
et un risque thromboembolique et qui est accompagnée d'une 
propagation irrégulière au ventricule dont la fréquence dépend 
des capacités de conduction du nœud auriculoventriculaire ; elle 
se traduit habituellement par une tachyarythmie par fibrillation 
auriculaire. Il peut s'agir d'un trouble du rythme relativement 
bénin s'il est correctement traité, mais parfois d'un trouble du 
rythme potentiellement grave malgré une thérapeutique adé- 
quate. Signification, risque thromboembolique et tolérance 
dépendent en effet de nombreux facteurs incluant la durée du 
trouble du rythme, la tolérance fonctionnelle, le retentissement 
hémodynamique et l'étiologie de l'arythmie. Cette arythmie 
fréquente, potentiellement dangereuse en l'absence de traite- 
ment, peut être difficile à prévenir ; en cas de rechutes, les 
nombreux moyens de traitement doivent être discutés cas par 
cas. Cela explique la très abondante littérature sur ce sujet. 

■ Épidémiologie 

La fibrillation auriculaire est la plus fréquente des tachycar- 
dies I 1 ' 2 L Sa prévalence augmente avec l'âge, elle est rare chez 
le sujet jeune (0,1 %), atteint 5 % de la population des sujets 
de plus de 65 ans et 9 % de ceux de plus de 80 ans Pl. 

Des études plus anciennes ont d'ailleurs relevé des chiffres 
plus élevés chez les sujets âgés. Cette augmentation de la 
prévalence liée à l'âge est en réalité due à l'augmentation 
parallèle des cardiopathies associées qui favorisent le risque de 
fibrillation auriculaire. En effet, dans l'évolution naturelle des 
cardiopathies, l'apparition d'une fibrillation auriculaire est une 

1 
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complication fréquente ; 20 % à 50 % des sujets qui ont une 
cardiomyopathie dilatée évoluée ou une cardiopathie valvulaire 
ancienne risquent de développer cette arythmie M. Dans la 
population générale, c'est la cardiopathie hypertensive qui est 
actuellement la cause la plus fréquemment retrouvée pour ce 
trouble du rythme I 5 !, loin devant les autres cardiopathies et 
l'hyperthyroïdie. Le vieillissement de la population et un 
meilleur dépistage expliqueraient l'augmentation de l'incidence 
de la fibrillation auriculaire qui représente un tiers des admis- 
sions pour trouble du rythme et concernerait 2,3 millions 
d'Américains [61 . 

■ Mécanisme 

La fibrillation auriculaire persistante correspond à des circuits 
de réentrée auriculaire multiples dont le nombre est variable ; le 
nombre des circuits est variable et conditionne l'aspect électro- 
cardiographique (ECG) : elle peut se traduire par des aspects 
relativement organisés autrefois appelés fibrilloflutters bien 
visibles en VI, correspondant à deux ou trois circuits de 
réentrée susceptibles de s'organiser en flutter sous l'effet d'un 
antiarythmique de classe I et/ou par un aspect de fibrillation 
auriculaire dite « à petites mailles » quand l'activité auriculaire 
est peu visible et qui caractérise souvent des arythmies ancien- 
nes où les circuits de réentrée sont extrêmement nombreux. 

Le mécanisme de ces réentrées multiples est très variable d'un 
patient à l'autre et en cours de démembrement f 7 - 8 L Pour 
qu'une réentrée puisse s'établir, il faut trois conditions : 

• un circuit de réentrée comportant la présence d'au moins 
deux voies à vitesse de conduction et période réfractaire 
différentes : ce circuit apparaît dès lors qu'il y a une cardio- 
pathie. Il apparaît également en cas de modification des 
propriétés électrophysiologiques auriculaires avec inhomogé- 
néité des périodes réfractaires et des vitesses de conduc- 
tion Pl : l'allongement du temps de conduction et le 
raccourcissement des périodes réfractaires dans une voie 
peuvent être dus à des anomalies anatomiques (fibrose, 
apoptose) ou apparaître sous des influences extérieures 
métaboliques, ischémiques, vagales ou adrénergiques ; 

• une extrasystole auriculaire va initier la réentrée en ne 
s'engageant que dans la voie période réfractaire courte et 
vitesse de conduction prolongée. C'est l'équipe d'Haissa- 
guerre f 10 ' qui a montré qu'un nombre probablement impor- 
tant de sujets ayant des fibrillations auriculaires apparemment 
primitives ont un foyer d'extrasystolie auriculaire qui naît au 
niveau des veines pulmonaires et dont l'éradication conduit 
à la guérison de la fibrillation auriculaire paroxystique. 
D'autres foyers pourraient naître au niveau de l'abouchement 
des veines caves, de la crista terminalis et du sinus coro- 
naire I 11 !. Chez un petit nombre de sujets, c'est un autre 
trouble du rythme qui initie la réentrée, flutter auriculaire ou 
tachycardie jonctionnelle ; 

• la gâchette qui pérennise le trouble du rythme, en créant des 
conditions électrophysiologiques favorables à l'établissement 
de la réentrée, est souvent retrouvée dans la fibrillation 
auriculaire : il peut s'agir d'un facteur adrénergique qui 
entraîne un raccourcissement des périodes réfractaires et des 
temps de conduction ou d'un facteur vagal qui a les effets 
inverses et qui, en agissant de façon inhomogène à l'étage 
auriculaire, facilite la tachycardie fl2 l (Fig. 1). 

Le temps est un facteur majeur qui, par la suite, participe à 
l'entretien de la réentrée I 13 - 14 L Allessie f 15 ' a montré que plus 
une fibrillation auriculaire durait, plus elle risquait de se 
pérenniser, la fibrillation auriculaire provoquant un remodelage 
d'abord ionique avec une surcharge calcique, puis électrophy- 
siologique, les périodes réfractaires tendant à se raccourcir, les 
temps de conduction à se prolonger, et ceci de façon inhomo- 
gène M, et enfin anatomique de l'oreillette : la connexine 40, 
protéine qui compose les plaques de jonction intermyocytaire 
auriculaire qui joue un rôle majeur dans l'anisotropie de la 
conduction, diminuerait avec le temps [16 '. Enfin, la fibrose 
irréversible apparaîtrait. Différents autres facteurs ont été 
impliqués dans l'entretien de la fibrillation auriculaire comme 
le système rénine-angiotensine et l'inflammation. 




i 



Figure 1. Arythmie vagale : les manœuvres vagales provoquent une 
bradycardie, suivie d'un passage en arythmie par fibrillation auriculaire. 



■ Signes cliniques 

Signes fonctionnels 

Ils sont extrêmement variables d'un patient à l'autre [17 L 
La tolérance dépend de la fréquence cardiaque en arythmie, 

de la présence ou non d'une cardiopathie sous-jacente et enfin 

du sexe du sujet. 

Aucun 

Au moins 27 % des sujets en arythmie ne ressentent pas le 
trouble du rythme qui parfois ne se manifeste que par une 
complication. L'arythmie est habituellement non ressentie chez 
les sujets qui ont une conduction nodale spontanée altérée et 
l'arythmie est donc lente et a une fréquence peu différente de 
la fréquence en rythme sinusal. 

Dyspnée 

Chez les autres patients, l'arythmie se traduit par une 
dyspnée d'effort. En effet, la caractéristique principale de ce 
trouble du rythme est l'accélération importante de la fréquence 
ventriculaire en période adrénergique avec une mauvaise 
adaptation de cette fréquence au moindre effort et à l'inverse 
un ralentissement important de la fréquence sous influence 
vagale M. La qualité de vie peut donc être très altérée f18 ' et les 
capacités à l'effort diminuées f 19 - 2 °l. Chez les sujets qui ont une 
bonne conduction nodale et qui ne sont pas traités, la tolérance 
peut donc être médiocre surtout si l'arythmie est paroxystique, 
la fréquence passant brutalement de 70 à 180/min, voire 
200-220/min. 

Complication 

Une complication due à l'arythmie peut être également un 
mode de révélation de celle-ci. 

Accident thromboembolique 

Il peut s'agir d'un accident thromboembolique et en particu- 
lier d'un accident vasculaire cérébral f 13 l qui est la conséquence 
de la perte de la systole auriculaire et du risque de thrombose 
de l'auricule gauche dès que l'arythmie dure au moins 24 heu- 
res. Il peut toucher des sujets asymptomatiques ayant un ou des 
facteurs de risque ; en effet, la tolérance est indépendante du 
risque thromboembolique. Le risque considéré comme le plus 
fréquent dans l'arythmie chronique semble presque aussi 
important dans l'arythmie paroxystique, la fibrillation auricu- 
laire multipliant le risque d'accident vasculaire par 5,6 en 
l'absence de cardiopathie, 17,5 en présence d'une valvulopathie. 
La fibrillation auriculaire explique plus de la moitié des acci- 
dents vasculaires sans relation avec une atteinte artérielle des 
gros vaisseaux ou des artères intracrâniennes [ 21 L 
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Figure 2. Transformation d'une fibrillation auriculaire en fibrillation 
ventriculaire chez un sujet ayant une cardiomyopathie obstructive. 



Insuffisance cardiaque aiguë 

La deuxième complication la plus fréquemment observée est 
la survenue d'un épisode d'insuffisance cardiaque gauche ou 
globale. Cette insuffisance cardiaque peut survenir chez un sujet 
qui n'avait pas de cardiopathie auparavant et chez lequel est 
apparue une arythmie rapide qui dure depuis plusieurs jours. 
Cette tachyarythmie est responsable d'une cardiomyopathie 
rythmique [221 . Chez d'autres sujets, l'insuffisance cardiaque est 
due à la survenue de l'arythmie chez un sujet qui a déjà une 
cardiopathie ; la perte de la systole auriculaire est à l'origine 
d'une aggravation ou d'une poussée d'insuffisance cardiaque t 23) . 
Enfin, le passage en fibrillation auriculaire est la première cause 
de décompensation cardiaque du sujet âgé à fonction systolique 
préservée. Ces sujets ont une insuffisance cardiaque diastolique 
avec des troubles de la relaxation du ventricule gauche avec 
incapacité à se laisser distendre et à se remplir pendant la 
diastole. La perte de la systole auriculaire lors du passage en 
fibrillation auriculaire ainsi que la tachycardie sont à l'origine 
d'une insuffisance cardiaque aiguë f 24 l. 

Syncope 

La fibrillation auriculaire peut entraîner une syncope soit par 
une réaction vagale au moment ou plutôt à l'arrêt de la 
tachycardie, soit parce qu'il y a une cardiopathie, la perte de la 
systole auriculaire provoquant une chute du débit cardiaque et 
donc du débit cérébral. La fibrillation auriculaire paroxystique 
est probablement la cause la plus fréquente de malaise et 
syncope dans la cardiomyopathie hypertrophique, surtout si elle 
est obstructive [25 ', chez le sujet de plus de 40 ans. La syncope 
peut être également provoquée par une fibrillation auriculaire 
particulièrement rapide, comme on peut notamment l'observer 
en cas de syndrome de Wolff-Parkinson-White et si le faisceau 
accessoire est capable de conduire très rapidement (300-350/ 
min) ; un tel trouble du rythme caractérise les formes malignes 
du syndrome de Wolff-Parkinson-White et complique 5 % de 
ces affections f 26 l. 

Mort subite 

Une fibrillation auriculaire peut être la cause d'une mort 
subite, si elle est associée à un syndrome de Wolff-Parkinson- 
White ou à une cardiomyopathie obstructive, ou toute autre 
cardiopathie par l'intermédiaire d'une ischémie et/ou d'une 
hypovolémie f 27 '. La fibrillation auriculaire aboutit à une 
fibrillation ventriculaire et à une mort subite ; près de 30 % des 
arythmies ventriculaires graves traitées par le défibrillateur 
auriculaire sont induits par une arythmie supraventiculaire 
rapide (Fig. 2) I 28 l. 

Signes cliniques 

L'interrogatoire et l'examen ont plusieurs buts : 

• la recherche de signes cliniques d'hyperthyroïdie, l'histoire du 
patient, le nombre de rechutes et de médicaments utilisés, la 
prise d'anticoagulants, la tolérance fonctionnelle sont les 
éléments de base pour la prise en charge du patient ; 

• le diagnostic de l'arythmie est possible si elle est permanente 
puisque l'auscultation retrouve un rythme irrégulier chroni- 
que ; 

• l'examen recherche les conséquences hémodynamiques de 
l'arythmie, notamment des signes d'insuffisance cardiaque 
gauche ou globale ; 




Figure 3. Fibrillation auriculaire très rapide chez un sujet ayant une 
forme maligne de syndrome de Wolff-Parkinson-White avec aspect « ac- 
cordéon » : passage par le faisceau de Kent ou par les voies normales. 



l'examen clinique est également essentiel pour mettre en 
évidence des signes auscultatoires de valvulopathie dont la 
présence augmente les risques de complications thrombo- 
emboliques. 



■ Signes électrocardiographiques 

ECG enregistré lors d'un épisode 

de fibrillation auriculaire paroxystique 

ou permanente 

• Les ondes P sinusales ont disparu et sont remplacées par une 
trémulation de la ligne de base, formée d'ondes irrégulières 
(onde F de fibrillation auriculaire) allant de 350 à 600/min, 
plus ou moins amples, une activité microvoltée étant appelée 
« fibrillation auriculaire » à petites mailles ou une activité 
macrovoltée parfois proche de celle observée dans les tachy- 
cardies atriales étant appelée « fibrillation auriculaire à grosses 
mailles ». Cette activité est particulièrement visible en VI. Les 
ventriculogrammes sont irréguliers, leur cadence varie chez 
un sujet normal non traité entre 120 et 180/min ; chez un 
sujet avec troubles de conduction préexistants ou recevant 
des médicaments bradycardisants, la fréquence est beaucoup 
plus lente. 

• En cas de syndrome de Wolff-Parkinson-White, la conduction 
aux ventricules se fait par les voies normales et par le faisceau 
de Kent à une vitesse dépendant des propriétés de conduction 
de ce faisceau qui peut aller jusqu'à 300-350/min chez les 
sujets qui ont un faisceau de Kent particulièrement perméa- 
ble ; l'aspect variable des QRS dû à une conduction dans deux 
voies différentes ou par les deux voies simultanément est 
appelé « effet accordéon » (Fig. 3). 

• Chez un sujet qui n'a pas de faisceau accessoire, les QRS sont 
normalement fins ; chez les sujets âgés, les variations de 
fréquence cardiaque peuvent provoquer l'apparition d'un bloc 
de branche fonctionnel, soit un bloc de branche en phase III 
tachycardie-dépendant, soit un bloc de branche bradycardie- 
dépendant observé lors des pauses. 

Fibrillation paroxystique et ECG enregistré 
lors d'une période de retour en rythme 
sinusal 

• L'ECG peut être normal. 

• L'analyse de l'onde P en rythme sinusal peut orienter vers 
cette arythmie lorsqu'elle trouve un élargissement de l'onde 
P au-delà de 0,12 s, témoin d'un trouble de conduction 
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Tableau 1 . 

Étiologies des fibrillations auriculaires. 
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Figure 4. Aspect Holter d'un foyer d'extrasystolie et de tachycardie 
atriale précédant souvent l'installation d'une fibrillation auriculaire 
(tracé du haut). 

intra-auriculaire. Il est souvent retrouvé en cas de valvulopa- 
thie, de dilatation auriculaire et d'histoire de fibrillation 
auriculaire f291 . 

• L'ECG peut retrouver des signes en faveur d'une préexcitation 
ventriculaire, syndrome du PR court-QRS fins, syndrome de 
Wolff-Parkinson-White. 

• L'ECG permet surtout de détecter des troubles de conduction 
sinoauriculaire, facteur associé avec un haut risque de 
fibrillation auriculaire, mais aussi des troubles de conduction 
auriculoventriculaire ou intraventriculaire qui modifient le 
type de traitement. 

• Enfin, l'ECG mais surtout l'enregistrement Holter des 24 heu- 
res peut retrouver un foyer d'extrasystolie auriculaire mono- 
morphe orientant vers la présence d'un foyer initiateur de la 
fibrillation auriculaire et éventuellement accessible à un 
traitement curatif (Fig. 4). 



Étiologies 



L'étiologie est très importante à rechercher car elle condi- 
tionne le traitement et surtout le risque thromboembolique de 
l'affection (Tableau 1). 

Fibrillation auriculaire primitive 

La fibrillation auriculaire est d'allure primitive chez 30 % à 
50 % des sujets vus pour le premier épisode de fibrillation 
auriculaire Le suivi à long terme de ces patients permet 
souvent de dépister ultérieurement la réapparition d'une 
cardiopathie. Une fibrillation auriculaire d'allure primitive 
pourrait correspondre à une anomalie génétique concernant le 
canal 4q2S correspondant à des gènes codant la connexine 40. 
L'expression phénotypique est cependant très variable et 
d'autres anomalies génétiques ont été rapportées comme celles 
codant une autre protéine, la lamine A l 30 '. 

Fibrillation auriculaire secondaire 

Cause aiguë réversible 

Elle doit être recherchée et notamment une prise de boisson 
alcoolisée, particulièrement fréquente chez les sujets assez 



Causes 
électriques 



Causes aiguës 
réversibles 



Causes 

mécaniques 

chroniques 



Primitives 

Secondaires Kent patent/latent Hypokaliémie Valvulopathie 



Réentrée 
intranodale 
ESA/tachycardie 
atriale 

Flutter auriculaire 
Bloc 

sinoauriculaire 



Hyperthyroïdie 
Chirurgie 
cardiaque 
Infarctus < 15 j 
Alcool 

Péricardite aiguë 



(RM) 
CMD 

Coronaropathie 

HTA 

CMH 



ESA : extrasystoles auriculaires ; RM : rétrécissement mitral ; HTA : hypertension 
artérielle ; CMD : cardiomyopathie dilatée ; CMH : cardiomyopathie 
hypertrophique. 



jeunes I 31 L L'hyperthyroïdie fruste est présente dans au moins 
13 % des cas de fibrillation auriculaire [32 1 qui est le premier 
signe de la maladie. Les troubles hydroélectrolytiques, les suites 
immédiates de chirurgie cardiaque r331 ou la phase aiguë 
d'infarctus du myocarde sont également des causes fréquentes 
d'arythmie paroxystique dont le traitement aboutit à une 
guérison de cette affection. L'activité sportive de haut niveau et 
notamment des sports d'endurance semble l'augmenter 1 34 1. 

Autres troubles du rythme 

La fibrillation auriculaire peut être secondaire à un autre 
trouble du rythme. 

• Il faut rechercher un foyer d'extrasystolie ou de tachycardie 
atriale naissant dans les veines pulmonaires, ou à un autre 
niveau des oreillettes l 10 < 35 l. 

• Un flutter auriculaire f36 ' peut dégénérer en fibrillation 
auriculaire, l'association de ces deux arythmies étant très 
fréquente et leur responsabilité réciproque restant inconnue : 
l'association flutter/fibrillation auriculaire est souvent 
favorisée par la prise de traitement antiarythmique de classe 
I qui organise la fibrillation auriculaire en flutter auriculaire. 
L'ablation de ce flutter au niveau de l'isthme permet de 
diminuer les récidives de flutter et de fibrillations auriculaires. 
Cependant, le risque de survenue d'une fibrillation auriculaire 
après l'ablation d'un flutter auriculaire s'avère élevé (20 % par 
an). 

• Les tachycardies jonctionnelles paroxystiques sont également 
associées à un risque de fibrillation auriculaire [37] ; cela est 
particulièrement connu dans le syndrome de Wolff- 
Parkinson-White où la dégénérescence d'une tachycardie 
jonctionnelle en fibrillation auriculaire a été plusieurs fois 
rapportée. L'ablation du faisceau de Kent peut d'ailleurs faire 
disparaître la fibrillation auriculaire chez les sujets jeunes. Le 
mécanisme de la fibrillation auriculaire dans cette affection 
est néanmoins variable et de simples réentrées auriculaires 
dans le faisceau accessoire ou l'insertion auriculaire du 
faisceau seraient également des causes possibles du trouble du 
rythme. La fibrillation auriculaire est également fréquente 
chez les sujets qui ont des tachycardies jonctionnelles par 
réentrée intranodale, 12 % d'entre eux développant une 
arythmie complète par fibrillation auriculaire lors d'un suivi 
de 1 an f 38 l (Fig. 5). 

• La dysfonction du sinus peut faciliter la survenue d'une 
fibrillation auriculaire, la bradycardie provoquant une 
inhomogénéité des périodes réfractaires et des temps de 
conduction et facilitant l'installation de la fibrillation 
auriculaire. 

En pratique, ces troubles du rythme, à l'origine d'une fibril- 
lation auriculaire et susceptibles d'être traités de façon curative 
par les techniques d'ablation ou de stimulation, sont assez rares 
en pratique clinique et le traitement du trouble du rythme 
initial ne fait pas toujours disparaître le risque de fibrillation 
auriculaire. 



Cardiologie 



©2013 Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés. - Document téléchargé le 16/1 1/2013 par UNIVERSITE VICTOR SEGALEN BORDEAUX (14200) 



Fibrillation auriculaire 11-034-A-10 





JU 





Figure 5. Transformation d'une tachycardie jonctionnelle par réentrée 
intranodale en fibrillation auriculaire. 



Tableau 2. 

Classification des fibrillations auriculaires en fonction de leur durée. 


Durée 


Appellations 


Raisons 


> 2 min < 48 h 


Paroxystique 


Régularisation spontanée 
fréquente 

Risque thromboembolique 
faible 


> 48 h < 7 ) 


Paroxystique 
persistante 


Régularisation 

médicamenteuse ou électrique 
nécessaire 

Risque thromboembolique 
élevé 


> 7 j < 1 mois 


Permanente 

de survenue récente 


Régularisation électrique 
nécessaire 

Maintien du RSR 56 % des cas 
au bout de 1 an 


> 1 mois 


Permanente, 
chronique 


Risque de rechute, après 
régularisation, élevé (86 %) 



RSR : rythme sinusal régulier électriquement. 



L'obésité et à un moindre degré une grande taille sont 
associées à une augmentation du risque de fibrillation 
auriculaire [39] . 

Cardiopathies 

La cause la plus fréquemment retrouvée est la présence d'une 
cardiopathie. Si autrefois les valvulopathies mitrales étaient 
fréquentes, c'est actuellement la cardiopathie hypertensive qui 
est la cardiopathie la plus fréquemment retrouvée dans environ 
50 % des cas. Toute autre cardiopathie peut être une cause 
d'une fibrillation auriculaire en entraînant une dilatation des 
oreillettes et ce trouble du rythme fait donc partie des compli- 
cations évolutives de chaque maladie cardiaque ; 20 % à 50 % 
des patients en insuffisance cardiaque évoluée de stade II, IV 
ont une fibrillation auriculaire chronique f 4 °l. 



Évolution et pronostic 



Évolution 

L'évolution est très variable ; l'arythmie peut évoluer sur un 
mode paroxystique ou chronique en fonction de sa durée [41 l 
(Tableau 2). 

Classiquement la fibrillation auriculaire est appelée paroxys- 
tique si elle dure entre 2 minutes et 7 jours ; elle est perma- 
nente si elle dure depuis plus de 7 jours. Au vu de constatations 



cliniques et évolutives, ces deux grands types de fibrillation 
auriculaire ont été eux-mêmes subdivisés en deux autres 
catégories. 

Fibrillation auriculaire persistante 

La fibrillation auriculaire paroxystique inférieure à 7 jours 
mais de plus 48 heures est appelée « fibrillation auriculaire 
persistante ». Une arythmie de plus de 48 heures a en effet deux 
caractéristiques : d'une part le risque thromboembolique devient 
important, d'autre part elle se régularise rarement spontanément 
et une intervention thérapeutique médicamenteuse ou électri- 
que s'impose souvent. En effet, la fibrillation auriculaire 
provoque un remodelage des données électrophysiologiques 
puis anatomiques de l'oreillette qui s'accentue avec sa durée. 
Au-delà de 24 à 48 heures, les périodes réfractaires de l'oreillette 
tendent à se raccourcir et à favoriser la pérennisation de la 
fibrillation auriculaire. 

Fibrillation auriculaire permanente 
(supérieure à 7 j) 

Elle est elle-même subdivisée en deux catégories suivant que 
sa durée excède ou non 1 mois. Entre 7 jours et 1 mois, elle est 
appelée arythmie de survenue récente. Au-delà de 1 mois, il 
s'agit d'une fibrillation auriculaire chronique. Cette date de 
1 mois conditionne l'évolution ultérieure. Un an après la 
régularisation d'une fibrillation auriculaire de plus de 1 mois, 
seuls 14 % des patients restent en rythme sinusal alors que 56 % 
des patients qui avaient une fibrillation auriculaire de moins de 
1 mois sont en rythme sinusal. De plus, il existe des formes de 
passage entre les différents types de fibrillation auriculaire 
puisque 18 % des sujets vus pour une fibrillation auriculaire 
paroxystique seront en fibrillation auriculaire permanente 4 ans 
après. Le passage d'une forme à l'autre n'est cependant pas 
inéluctable ; 69 % des patients ayant une forme paroxystique ne 
passent jamais en fibrillation permanente [42 - 43 L 

Pronostic 

Il reste actuellement largement débattu. 

• Si l'arythmie n'est pas traitée, deux complications majeures 
grèvent son pronostic f 44 ' ; le plus établi est le risque throm- 
boembolique qui va de 2 % à 5 % des patients sans cardio- 
pathie mais en arythmie, pour atteindre 20 % chez ceux qui 
ont une arythmie associée à une cardiopathie [45 L Une 
arythmie rapide provoque une cardiomyopathie dilatée si elle 
dure plusieurs jours r 22 L Ce diagnostic est difficile à poser 
avec certitude lorsque le patient est vu pour la première fois 
en arythmie et en insuffisance cardiaque. En effet, la restau- 
ration d'un rythme sinusal est suivie d'une amélioration 
progressive de la fonction ventriculaire gauche s'il s'agissait 
bien d'une cardiomyopathie rythmique et la normalisation de 
la fonction ventriculaire gauche n'est observée qu'au bout de 
6 mois. La simple perte de la systole auriculaire serait un 
facteur de risque de détérioration de la fonction ventriculaire 
gauche et son amélioration a pu être vérifiée chez les patients 
qui ont eu un traitement curatif du trouble du rythme t 46 L 

• Le pronostic d'une arythmie complète par fibrillation auricu- 
laire traitée, anticoagulée et ralentie semble bon. En effet, les 
études de suivi de ces patients sont extrêmement contradic- 
toires, mais pour le moment aucune n'a permis de démontrer 
qu'à cardiopathie sous-jacente similaire, la présence d'une 
fibrillation auriculaire traitée raccourcissait la durée de vie du 
sujet I 47 - 48 1. Cela est particulièrement vrai pour les sujets qui 
ont une cardiomyopathie dilatée préexistante à la fibrillation 
auriculaire ; jusqu'à présent, il n'a pas pu être démontré que 
la restauration du rythme sinusal, qui est difficile chez ces 
sujets, modifiait l'évolution pronostique de ces patients K^-sii 

■ Bilan de la fibrillation auriculaire 

Les examens complémentaires ont pour but de documenter 
une fibrillation auriculaire paroxystique chez un patient vu en 
rythme sinusal, de rechercher une étiologie et enfin d'évaluer 
les conséquences de la fibrillation auriculaire. 
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Méthodes utilisées pour mettre en évidence 
une fibrillation auriculaire paroxystique 
chez un patient vu en rythme sinusal 

Épreuve d'effort 

Elle est peu sensible mais peut être indiquée chez les sujets 
qui ont des arythmies catécholergiques l 52 l et pour éliminer une 
cardiopathie ischémique qui peut être une cause de fibrillation 
auriculaire. 

Enregistrement Holter des 24 heures 

Il reste la technique de base permettant de rechercher soit des 
accès de fibrillation auriculaire, soit un foyer de tachycardie 
atriale f 53 l. Cet examen a malheureusement une faible valeur 
diagnostique : sa sensibilité est faible en cas de fibrillation 
auriculaire paroxystique ; sa spécificité est très médiocre, car la 
présence d'une extrasystolie auriculaire et de salves de tachycar- 
die atriale est très fréquente dans la population et ces données 
sont donc quasiment ininterprétables. La sensibilité est aug- 
mentée si la durée de l'enregistrement se prolonge. 

Méthodes provocatrices 

Elles ont été proposées dans la fibrillation auriculaire f54] . Il 
s'agit de rechercher les signes de vulnérabilité atriale augmentée 
associant trois données électrophysiologiques : 

• période réfractaire auriculaire effective courte (< 200 ms) et 
s'adaptant mal au raccourcissement des cycles l 55 l ; 

• allongement du temps de conduction intra-auriculaire et 
activité atriale fragmentée rsô-ssi q U j peuvent s'accentuer lors 
de la stimulation auriculaire f 59 ' ; 

• déclenchement d'une fibrillation auriculaire de plus de 
1 minute. 

La mesure de la longueur d'onde, c'est-à-dire le produit de la 
vitesse de l'influx par la durée de la période réfractaire, a été 
proposée : plus la période réfractaire est courte et la vitesse de 
conduction ralentie, plus la longueur d'onde est abaissée et le 
sujet exposé à des arythmies auriculaires 

Ces différentes données de l'électrophysiologie sont malheu- 
reusement actuellement extrêmement difficilement interpréta- 
bles car on ne dispose que de peu de données chez un sujet 
parfaitement sain ' 61 l ; or, chez un sujet qui a une cardiopathie, 
des signes de vulnérabilité atriale augmentée sont retrouvés avec 
une fréquence élevée, atteignant 50 %, sans que le suivi ne 
permette de démontrer la survenue d'une fibrillation auricu- 
laire l 62 l. Les méthodes utilisant la stimulation endocavitaire 
pour évaluer la vulnérabilité atriale sont donc des méthodes de 
recherche peu applicables en pratique clinique. La stimulation 
par voie transoesophagienne pourrait avoir une meilleure valeur 
diagnostique car sa spécificité est meilleure que par voie 
endocavitaire [63 - 64 \ mais ces études n'ont pas été confirmées 
par d'autres études. 

L'intérêt réel de la stimulation auriculaire programmée n'est 
établi actuellement que dans le syndrome de Wolff-Parkinson- 
White [65 ', le déclenchement d'une fibrillation auriculaire rapide 
étant actuellement le meilleur signe de pronostic de cette 
affection : une fibrillation auriculaire rapide caractérise une 
forme maligne de l'affection. La stimulation peut se faire par 
voie transoesophagienne ou endocavitaire (Fig. 3). La stimula- 
tion auriculaire peut être utile également dans les cardiomyopa- 
thies obstructives chez des sujets qui ont des syncopes 
inexpliquées qui peuvent être dues à ce trouble du rythme. 

ECC haute amplification 

Le moyennage et l'amplification de l'onde P sinusale par 
l'ECG haute amplification est une méthode de recherche peu 
utilisable en pratique clinique. Cet examen montre un allonge- 
ment de la durée de l'onde P [66 '. 

ECC miniaturisés 

Enfin, la fibrillation auriculaire paroxystique peut être 
éventuellement documentée par des ECG miniaturisés, portables 
ou implantables. La mise en place d'un Holter implantable a été 
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en particulier proposée chez des sujets qui ont des accidents 
vasculaires emboliques inexpliqués et chez lesquels est soup- 
çonnée une fibrillation auriculaire paroxystique I 67 '. 

Recherche d'une étiologie et facteurs 
de risque 

Les autres examens complémentaires qui sont impératifs ont 
pour but de mettre en évidence une étiologie et identifier des 
facteurs de risque de rechutes f 68 < 69 '. 

• Le dosage de la thyroid stimulating hormone (TSH) doit être 
systématique. 

• L'échocardiographie a un triple but : 

o dépister une étiologie et évaluer la tolérance de la fibrilla- 
tion auriculaire, la découverte d'un aspect de cardiomyo- 
pathie dilatée pouvant conduire à une échocardiographie 
de stress à la dobutamine pour prédire la réversibilité 
possible de l'atteinte de la fonction ventriculaire gau- 
che l 7 °l ; 

o rechercher un thrombus intra-auriculaire ou un signe 
précurseur, le contraste spontané ' 71 l, ce qui nécessite une 
échographie par voie transcesophagienne ' 71 ' ; 

o mesurer la taille de l'oreillette gauche qui permet d'aider à 
prédire les risques de rechute de la fibrillation auriculaire si 
l'oreillette gauche est très dilatée, encore que cette taille est 
variable avec le temps et la durée du maintien en rythme 
sinusal ou en fibrillation auriculaire f72 - 73 L 

Évaluation de la tolérance 

Des examens complémentaires sont proposés chez les sujets 
en fibrillation auriculaire chronique pour vérifier la tolérance de 
cette arythmie : 

• l'enregistrement Holter des 24 heures est intéressant pour 
noter les fréquences cardiaques maximales et minimales du 
trouble du rythme et étudier les effets du traitement brady- 
cardisant sur les pics de fréquence maximale et minimale ; 

• l'échocardiographie permet d'évaluer le retentissement de la 
fibrillation sur les cavités cardiaques et les pressions 
pulmonaires. 

■ Traitement 

Deux traitements sont envisagés ; d'une part le traitement 
antithrombotique, d'autre part le traitement de l'arythmie 
elle-même t 41 I. 

Traitement antithrombotique r741 

De très nombreuses études, AFASAK, BAATAF, CAFA, SPAF, etc. 
ont démontré qu'un traitement par warfarine réduisait le risque 
d'accident thromboembolique comparé au placebo et à l'aspi- 
rine chez les sujets qui avaient une fibrillation auriculaire 
chronique mais également paroxystique. Ce risque dépend 
cependant de plusieurs facteurs qui sont l'âge, la présence d'une 
cardiopathie ou d'une hypertension artérielle, un diabète 
insulinodépendant ou une thyrotoxicose et des antécédents 
d'accident vasculaire ischémique [74 l. Un trouble de l'hémostase 
pourrait être présent chez les sujets à risque [751 mais les études 
n'ont pas d'application clinique à l'heure actuelle. Il semble que 
la fibrillation auriculaire elle-même soit à l'origine d'une 
activation de l'activité plaquettaire l 76 l. 

La prévention de ce risque doit être mise en balance avec les 
risques imputables au traitement, à savoir essentiellement les 
risques hémorragiques. Pour limiter ces derniers, il est souhai- 
table d'obtenir un international normalized ratio (INR) entre 2 
et 3. 

Les indications de traitement antiagrégant et anticoagulant 
sont actuellement basées sur les critères de CHADS 2 (insuf- 
fisance cardiaque, hypertension, âge, diabète, ictus) t 77 l 
(Tableau 3) qui considèrent l'âge du patient (plus ou moins 
75 ans), la présence d'une hypertension artérielle, d'un diabète 
et surtout d'un antécédent d'accident thromboembolique. 
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Tableau 3. 

Indications du traitement anticoagulant (score de CHADS 2) I 77 l 



Critères de risque CHADS 2 Score 

AVC ou AIT (antécédents) 2 

Âge > 75 ans 1 

Hypertension 1 

Diabète 1 

Insuffisance cardiaque 1 



Score 0 : aspirine ; score 1 : aspirine ou AVK ; score 2 et plus : AVK 

AVC : accident vasculaire cérébral ; AIT : accident ischémique transitoire ; 
AVK : antivitamines K. 

Si le sujet n'a pas de facteur de risque (score 0 de CHADS) ou 
semble peu compilant au traitement ou a une contre-indication 
à l'emploi des antivitamines K, l'aspirine à raison de 80 à 
325 mg/j semble être la meilleure solution puisqu'elle diminue 
le risque d'accident thromboembolique par rapport au placebo 
(étude PAF II) I 41 l. 

En cas de score de CHADS 1 (un seul facteur de risque), le 
traitement peut être de l'aspirine ou une antivitamine K. 
Notons cependant que les patients avec ce score bénéficieraient 
d'une efficacité meilleure de l'association aspirine/clopidogrel 
par rapport à l'aspirine seule t 78 l (étude Atrial Fibrillation 
Clopidogrel trial with Irbesartan for Prévention of Vascular 
Events [ACTIVE A]), alors que la même association s'était 
révélée moins efficace que les antivitamines K en cas de score 
2 de CHADS f 79 ' (deux facteurs ou un antécédent d'accident 
thromboembolique) . 

En cas de score supérieur ou égal à 2, l'indication des 
antivitamines K s'impose ' 41 ', sauf en cas de contre-indication à 
ces médicaments. Toutefois, une nouvelle antithrombine, le 
dabigatran, actuellement commercialisée pour la prévention des 
accidents thromboemboliques sous le nom de Pradaxa®, vient 
de révéler une supériorité d'action par rapport à la warfarine 
sans augmenter les risques hémorragiques à la dose de 150 mg 
deux fois par jour dans l'étude RE-LY I 80 !. À la dose de 110 mg 
deux fois par jour, le dabigatran est aussi efficace que la 
warfarine pour la prévention des accidents thromboemboliques 
et il entraîne moins d'accidents hémorragiques l 80 l. Ce médica- 
ment qui ne justifie pas d'une surveillance biologique régulière 
devrait donc prochainement être indiqué dès le score 1 de 
CHADS, pour les doses de 110 mg deux fois par jour et 150 mg 
deux fois par jour pour un score plus élevé. 

Il faut aussi noter que l'occlusion percutanée de l'auriculaire 
gauche peut se discuter en cas de contre-indication aux 
anticoagulants. 

Traitement de l'arythmie 

Il est curatif et préventif I 41 l. 

Traitement curatif 

Le traitement curatif d'un sujet en arythmie complète par 
fibrillation auriculaire se fait après anticoagulation correcte [81 1. 

• Une arythmie récente chez un sujet qui n'a jamais eu de 
bilan étiologique doit être respectée et simplement traitée par 
des médicaments ralentissant la conduction aux ventricules 
(digitaliques) en attendant d'obtenir les résultats de la TSH et 
surtout de connaître la fonction ventriculaire gauche. 

• Ces deux derniers éléments étant connus, le traitement est 
d'abord médicamenteux : une arythmie récente de moins de 
48 heures chez un sujet qui n'a pas de cardiopathie peut être 
traitée par antiarythmiques de classe I par voie orale (propa- 
fénone) ou injectable (cibenzoline, flécaïnide). Si la propafé- 
none peut être donnée à domicile chez un patient qui a déjà 
reçu avec succès ce traitement en milieu hospitalier, le 
traitement injectable ne peut se faire qu'en milieu hospitalier 
sous surveillance monitorée car il y a un risque d'organisation 
de la fibrillation auriculaire en flutter auriculaire, puis en 
flutter à conduction 1/1 (Fig. 6) ; le taux de régularisation de 
la fibrillation auriculaire est important, atteignant 70 % t 82 L 

• Si l'arythmie a plus de 48 heures et/ou si elle est associée à 
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Figure 6. Transformation d'une fibrillation auriculaire en flutter auricu- 
laire ; passage en flutter 1/1 (flutter « quinidinique ») (tracé en bas et à 
droite) (effet souvent observé chez un sujet traité par antiarythmique de 
classe I en prévention de la fibrillation auriculaire). 



une cardiopathie, l'amiodarone est indiquée. Ce traitement 
peut être donné par voie orale à raison de 400 mg à domi- 
cile t 83 l, à 2 g/j par voie orale ou injectable en milieu hospi- 
talier mais avec des risques de veinite. 

• Si l'arythmie a plus de 1 an d'ancienneté, il n'est pas utile 
d'essayer de la régulariser car les risques de rechute sont très 
élevés, sauf s'il s'agit d'une hyperthyroïdie traitée f84 l, la 
régularisation pouvant être obtenue bien au-delà du délai de 
1 an. 

• Si le patient reste en fibrillation auriculaire malgré le traite- 
ment antiarythmique, la cardioversion reste le seul moyen 
pour obtenir un retour en rythme sinusal l 85 L La cardiover- 
sion se fait par voie transthoracique à des énergies variables 
de 150 à 350 joules suivant le type d'appareil, biphasique ou 
monophasique, actuellement préférable puisque plus efficace 
avec moins d'énergie ou en cas d'échec exceptionnellement 
par voie endocavitaire à énergie plus basse, ce qui requiert un 
matériel spécifique et peu répandu l 86 l. Une cardioversion est 
indiquée éventuellement rapidement si la tolérance de 
l'arythmie est mauvaise après avoir réalisé une échographie 
par voie transoesophagienne et sous héparine. Le plus sou- 
vent, le patient reçoit un traitement anticoagulant par 
antivitamine K pendant 3 semaines et la cardioversion est 
alors réalisée. La cardio version précoce a été proposée pour 
tenter d'empêcher le remodelage auriculaire et diminuer les 
risques de rechute après la régularisation, mais actuellement 
il n'existe aucune étude clinique prouvant qu'une régularisa- 
tion précoce est plus efficace qu'une régularisation retardée 
pour diminuer le risque de rechute. Il n'existe pratiquement 
plus aucune contre-indication au choc électrique, la condi- 
tion nécessaire étant que l'anticoagulation soit efficace et la 
kaliémie normale. 

Traitement préventif 

Lorsque le rythme sinusal a été obtenu, un traitement 
préventif est institué, sauf chez le sujet qui a eu une arythmie 
de moins de 24 heures spontanément réductible et bien tolérée. 
La limitation des facteurs excitants cardiaques doit être expli- 
quée au patient. L'alcool est un excitant cardiaque f 31 ', mais la 
suppression du café, du tabac et une meilleure hygiène de vie 
limitent aussi le facteur adrénergique souvent précipitant de 
l'arythmie. 

Traitement médicamenteux antiarythmique 

Le traitement préventif est d'abord médicamenteux 
(Tableau 4) ; il s'agit d'un traitement antiarythmique dont le 
choix dépend de la présence ou non d'une cardiopathie et de 
la présence ou non de troubles conductifs ' 41 l. La dose dépend 
de l'âge, avec une réduction nécessaire, après 70 ans, du poids, 

7 



©2013 Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés. - Document téléchargé le 16/1 1/2013 par UNIVERSITE VICTOR SEGALEN BORDEAUX (14200) 



11-034-A-10 Fibrillation auriculaire 



Tableau 4. 

Antiarythmiques utilisés dans la fibrillation auriculaire (d'après la classification de Vaughan-Williams). 



Classe 



Nom générique Nom commercial Dose (sujet sain) Effets généraux 



Classe LA : 


Hydroquinidine 


Sérécor® 


300 mg x 2 


Diarrhée 


UlUUUcUI UU Cdlldl sUUlULIfc! 










Classe IC: 


Disopyramide 


Rythmodan® 


p.o. 250 mg x 2 


Effets atropiniques 


puissant bloqueur du canal sodique ; peu 
d'action sur le potentiel d'action 




Isorythm® 


i.v. 1,5 à 2 mg/kg 






Flécaïnide 


Flécaïne® 


p.o. 150 à 200 mg/j 
i.v. 1,5 à 2 mg/kg 


Constipation 




Propafénone 


Rythmol® 


300 mg x 2 


Effets neurosensoriels 




Cibenzoline 


Cipralan® 
Exacor® 


p.o. 130 mg x 2 
i.v. 1 mg/kg 




Classe II: 


Aténolol 


Ténormine® 


25 à 100 mg x 1 


Fatigue, impuissance, bronchospasme 


bêtabloquants ; liste non limitative 












Bisoprolol 


Détensiel® 
Soprol® 


5 à 10 mg x 1 






Propranolol 


Avlocardyl® 


10 à 40 mg x 3 








Corrard® 


1 0 à 80 mtr/i 




Classe III: 


Sotalol 


Sotalex® 


p.o. 160 mg x 2 


Fatigue 


allongement du potentiel d'action 






i.v. 1 mg/kg 






Amiodarone 


Cordarone® 
(Corbionax®) 


p.o. 200 
à 400 mg/j 
en entretien 

i v 5 m tr/Vtr 
ou 150 mg x 4 


Hyper/hypothyroïdie, 
photosensibilisation 




Ibutilide 


Corvert® 


i.v. 1 mg 

(un flacon de 10 ml) 
en 10 min 






Dofétilide 










Azimilide 










Dronédarone 








Classe IV: 


Vérapamil 


Isoptine® 


p.o. 40 mg x 3 




inhibiteurs calciques 
(peu utiles en prévention) 






120 mg x 2 
240 mg x 1 






Diltiazem 


Tildiem® 


p.o. 60 mg x 3 





Certains traitements disponibles par voie veineuse ne sont pas utilisés, p.o. : voie orale ; i.v. : voie intraveineuse. 



des traitements associés et de la fonction rénale et hépatique. 
Les effets secondaires de ces médicaments sont parfois plus 
dangereux que l'arythmie à traiter et doivent être bien connus 
(Tableau 5). 

• Les antiarythmiques de classe IA (quinidinique, disopyra- 
mide) ne font plus partie des traitements recommandés ; seuls 
deux antiarythmiques de classe IC, la propafénone ou la 
flécaïnide, sont recommandés en première intention en 
l'absence de cardiopathie et de trouble de conduction et en 
cas d'hypertension artérielle sans hypertrophie ventriculaire 
gauche f 41 '. Ils permettent de maintenir le rythme sinusal 
chez 50 % des sujets au bout de 1 an. La flécaïnide doit être 
privilégiée dans l'arythmie vagale et la propafénone dans 
l'arythmie catécholergique. 

• Les bêtabloquants antiarythmiques de classe II sont utilisés 
seuls dans les arythmies catécholergiques et sont le plus 
souvent utilisés en association aux antiarythmiques de classe I 
ou III pour potentialiser leurs effets, agir sur la gâchette 
facilitatrice et prévenir les effets proarythmogènes de ces 
médicaments [871 . Le sotalol acquiert un effet antiarythmique 
de classe III à partir de 320 mg/j ; il est indiqué en première 
intention avec de larges indications sauf dans l'insuffisance 
cardiaque. 



Les antiarythmiques de classe III, amiodarone ou sotalol (à 
partir de 320 mg/j), sont indiqués en première intention chez 
les sujets qui ont des cardiopathies. 

o Le sotalol est indiqué en l'absence de cardiopathie mais 
aussi dans la cardiopathie ischémique qui contre-indique 
les antiarythmiques de classe I. 

o L'amiodarone est contre-indiquée dans l'hyperthyroïdie ; 
elle est parfois utilisée chez les sujets traités pour une 
hypothyroïdie au prix d'un traitement hormonal substitutif 
à revoir. L'amiodarone est utilisée en première intention 
dans toutes les cardiopathies évoluées ' 41 ', soit hypertensi- 
ves avec hypertrophie ventriculaire notable ou en cas 
d'insuffisance cardiaque. Elle est également utilisée en 
deuxième intention en cas de rechute d'une arythmie sous 
antiarythmique de classe I, car elle a une efficacité légère- 
ment supérieure à celle des autres antiarythmiques [88 1. 

o Les antiarythmiques de classe III, bloqueurs purs du courant 
sortant potassique, ibutilide, dofétilide, azimilide, dronéda- 
rone, etc. auraient une efficacité équivalente aux antiaryth- 
miques de classe IC, mais ne sont pas commercialisés. Seule 
la forme injectable de l'azimilide est disponible. La dronéda- 
rone devrait cependant être commercialisée, car l'étude 
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Tableau 5. 

Précautions d'emploi des antiarythmiques. 



Contre-indications 
relatives 
précautions 
d'emploi) 



Contre-indications 
absolues 



À surveiller 



Classe I 
IA 



IC 



Dysfonction 
sinusale/bloc 
de branche 
Insuffisance 
cardiaque 
compensée 
Fraction d'éjection 
< 40 % 

Insuffisance rénale 
(quinidine) 

Troubles 

de la conduction 

Insuffisance rénale 

(flécaïnide) 



Infarctus < 6 semaines 
Insuffisance cardiaque 
décompensée 
Insuffisance hépatique 
(disopyramide) 



QT (ECG) 



Bloc de branche QRS > 
0,14 s 

Antécédents d'infarctus 
Insuffisance cardiaque 
Insuffisance rénale 
(cibenzoline) 
Insuffisance hépatique 
(propafénone) 



Largeur QRS 
(ECG) 



Classe II Bradycardie sinusale Asthme 



Fraction d'éjection 

> 30 % 

Diabète 

insulinodépendant 
Acrosyndrome 
Insuffisance rénale 



Insuffisance cardiaque 
décompensée 
Insuffisance rénale 
(propranolol) 



Fréquence 
cardiaque 



Classe III Associations avec AA QT allongé 



classe IA 
Hypothyroïdie, 
insuffisance 
hépatique 
(amiodarone) 
Bradycardie sinusale 

Classe IV Insuffisance 

cardiaque non 
compensée 
Bradycardie 
sinusale, 
BAV du 1 er degré 



Hyperthyroïdie 
(amiodarone) 



QT (ECG) 
TSH 

SGOT/SGPT 



Association Fréquence 
aux bêtabloquants cardiaque 
Insuffisance hépatique 
(vérapamil) 



AA : antiarythmiques ; BAV : bloc auiiculoventriculaire ; ECG : électro- 
cardiogramme ; TSH : thyroid stimulating hormone ; SGOT : transaminase 
glutamino-oxalacétique ; SGPT : transaminase glutamique-pyruvique. 



ATHENA a montré pour la première fois une réduction de la 
mortalité avec un antiarythmique ' 89 '. Ce médicament ne 
semble cependant pas dénué de risque dans l'insuffisance 
cardiaque et serait moins efficace que l'amiodarone. 
Les antiarythmiques de classe IV (inhibiteurs calciques) sont 
peu utiles à titre préventif. Le vérapamil pourrait même 
augmenter la dispersion des périodes réfractaires. Ils ne sont 
plus recommandés. 

D'autres classes médicamenteuses pourraient naître, mais n'en 
sont qu'au stade expérimental. 

Les associations d'antiarythmiques doivent être prudentes : 

o les plus fréquemment utilisées comportent une association 
petite dose de bêtabloquant-antiarythmique ; 

o il est parfois possible d'associer l'amiodarone et des demi- 
doses d'antiarythmique de classe I sous réserve de surveiller 
régulièrement l'ECG ; 

o les escalades thérapeutiques allant jusqu'à une triple 
association, antiarythmiques de classes I, II et III, sont de 
moins en moins utilisées car les effets secondaires des 



antiarythmiques sont importants et il est souvent préféra- 
ble de respecter l'arythmie ou de traiter le sujet par des 
moyens non médicamenteux. 

Traitements non antiarythmiques 

Ils ont actuellement une indication impérative : les inhibi- 
teurs du système rénine-angiotensine (inhibiteurs de l'enzyme 
de conversion [IEC]) ou les antagonistes du système rénine- 
angiotensine 2 (ARA 2) diminueraient de 44 % le risque de 
fibrillation auriculaire dans l'insuffisance cardiaque (Studies Of 
Left Ventricular Dysfunction [SOLVD]) et dans la cardiopathie 
hypertensive t 90 '. Leur indication est conseillée en cas de 
cardiopathie ou d'hypertension mais il n'est pas prouvé que ces 
médicaments à eux seuls diminuent le risque de rechute en 
fibrillation auriculaire. 

Les statines pourraient diminuer le risque de rechute de 
fibrillation auriculaire postopératoire ou en cas de cardiopathie 
ischémique 1 91 L Les omégas 3 et huiles de poisson seraient aussi 
bénéfiques. 

Moyens non médicamenteux de traitement préventif 

• Le pacemaker double chambre est le traitement de choix des 
arythmies associées à une dysfonction sinusale, le risque de 
rechute étant très nettement diminué par la stimulation 
auriculaire. En dehors de la maladie de l'oreillette, de nom- 
breux essais de prévention de la fibrillation auriculaire par des 
algorithmes sophistiqués ou par une stimulation auriculaire 
biatriale ont tous échoué chez le sujet sans ou avec cardiopa- 
thie r 92 i. 

• Le défibrillateur auriculaire a été proposé pour les arythmies 
mal tolérées qui durent plusieurs jours, mais il est aban- 
donné f 93 l. 

• Le traitement curatif par ablation par radiofréquence se 
développe de façon considérable depuis quelques années : 

o l'indication est évidente si la fibrillation auriculaire 
est consécutive à un trouble du rythme documenté, 
tachycardie jonctionnelle, flutter auriculaire, tachycardie 
atriale, dont le traitement curatif va faire disparaître la 
fibrillation auriculaire. La fibrillation auriculaire associée 
à un syndrome de Wolff-Parkinson-White est également 
traitée par l'ablation du faisceau de Kent mais Dagres f 94 ' 
a montré que l'ablation ne fait pas régresser le risque de 
fibrillation auriculaire chez le sujet de plus de 50 ans. De 
même après l'ablation d'un flutter auriculaire, il persiste 
un risque important d'apparition d'une fibrillation 
auriculaire ; 

o en l'absence d'un trouble du rythme authentifié causal de 
la fibrillation auriculaire, il faut discuter d'un traitement 
plus agressif comportant l'isolement des veines pulmonai- 
res [ 10 l : il s'agit de supprimer des foyers issus des veines 
pulmonaires par un courant de radiofréquence ou la 
cryoablation, en délivrant l'énergie tout autour des veines 
pulmonaires, pour les isoler, en recherchant d'autres foyers 
dans l'oreillette gauche et droite et en créant des lignes 
dans l'oreillette gauche en cas de fibrillation permanente, 
pour compartimenter l'oreillette. Cette procédure qui 
nécessite un cathétérisme transseptal, une anticoagulation 
correcte pour éviter les accidents emboliques, dure souvent 
quelques heures. Elle utilise des moyens sophistiqués 
associant une électrophysiologie classique (recherches de 
potentiels veineux puis de potentiels fragmentés) à des 
techniques d'imagerie comportant des cartographies 
couplées ou non à des images scanographiques ou par 
résonance magnétique (IRM) pour préciser les veines 
pulmonaires et la situation de l'œsophage qu'il faut 
préserver t 10 - 46 - 49] . Ce traitement s'applique à des sujets 
ayant eu un échec d'au moins un antiarythmique et très 
gênés par leur arythmie soit sur le plan fonctionnel, soit 
par un retentissement objectif de la fibrillation auriculaire 
sur la fonction ventriculaire gauche [46 - 49] . En effet, les 
complications du geste (complications hémorragiques, 
emboliques, fistule œsophagienne, sténose des veines 
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Figure 7. Arbre décisionnel. Indications des traitements médicamenteux préventifs de la fibrillation auriculaire (d'après les recommandations internationales 
de 2006) f 411 . Le dofétilide n'est pas commercialisé. HTA : hypertension artérielle ; HVG++ : hypertrophie ventriculaire gauche marquée. * Ablation curative 
de la fibrillation auriculaire. 



pulmonaires, flutter gauche, etc.), qui représentent 2 % à 
5 % des traitements suivant l'expérience du centre, doivent 
être mises en balance avec les bénéfices que peut attendre 
le patient. Les meilleurs résultats sont obtenus dans la 
fibrillation auriculaire paroxystique avec une nette amélio- 
ration, voire une guérison qui peut être espérée dans au 
moins trois quarts des cas avec une efficacité supérieure au 
traitement arythmique [95 '. L'efficacité est moindre dans la 
fibrillation auriculaire permanente du fait du remodelage 
auriculaire et de la fibrose ; plusieurs séances d'ablation 
sont souvent nécessaires pour espérer un maintien en 
rythme sinusal dans 50 % à 75 % des cas suivant l'expé- 
rience de l'équipe. Il faut noter que ces patients conservent 
souvent des accès de fibrillation auriculaire devenus 
asymptomatiques et détectés par les enregistrements Holter. 
L'indication d'un traitement anticoagulant selon les critères 
de CHADS 2 persiste. 

• La chirurgie de la fibrillation (procédure du « labyrinthe » ou 
du « corridor ») doit être discutée en cas de chirurgie valvu- 
laire chez un sujet gêné par sa fibrillation auriculaire, car il y 
a d'excellents résultats pour le maintien en rythme sinusal 
lorsque l'équipe est expérimentée I 96 '. 

Indications 

Les indications du traitement curatif et préventif sont très 
variables et dépendent avant tout de la gêne fonctionnelle 
entraînée par l'arythmie I 41 ' (Fig. 7). 

Un consensus est établi sur la nécessité de tenter une régula- 
risation du premier accès de fibrillation auriculaire chez tous les 
sujets indépendamment de leur contexte clinique et même chez 
les sujets très âgés, à moins qu'il y ait une autre maladie à 
pronostic spontané défavorable. 

En cas de rechute d'un premier accès d'arythmie, les indica- 
tions d'un nouveau traitement curatif et préventif dépendent de 
l'âge du patient, de sa tolérance fonctionnelle, de l'association 
à une cardiopathie et du retentissement objectif hémodynami- 
que de la fibrillation auriculaire f 41 ' : 

• chez un sujet peu gêné sans retentissement notable de la 
fibrillation auriculaire, il est raisonnable de proposer l'absten- 
tion thérapeutique et de simplement anticoaguler selon les 
critères de CHADS et ralentir correctement la fibrillation 
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auriculaire, puisque aucune étude n'a pu démontrer de 
différence de mortalité chez le patient en fibrillation auricu- 
laire par rapport au sujet maintenu en rythme sinusal t 48 l ; le 
principal avantage du maintien en rythme sinusal est lié à la 
qualité de vie ; 

• en revanche, chez un sujet gêné ou ayant un retentissement 
hémodynamique objectif lié à l'arythmie, une nouvelle 
régularisation doit être tentée et de nouveaux traitements 
médicamenteux, voire non médicamenteux doivent être 
essayés. Les différents moyens de traitement médicamenteux 
et non médicamenteux peuvent être combinés t 11 » 33 l. 

En cas de rechutes multiples, les traitements non médica- 
menteux sont discutés, notamment chez les sujets jeunes ; 
sinon l'arythmie est respectée fl2 l : 

• il faut identifier un traitement bradycardisant qui permet de 
limiter la gêne fonctionnelle et d'éviter une cardiomyopathie 
rythmique. Le traitement par bêtabloquant est le traitement 
de choix en l'absence de contre-indication, car il limite la 
tachycardie liée à l'effort et n'aggrave pas la bradyarythmie 
nocturne. En cas de contre-indications, les digitaliques 
demeurent le traitement de référence. Ils peuvent être associés 
prudemment à du vérapamil (120 à 360 mg/j) ou du diltia- 
zem si l'arythmie reste rapide ; 

• en cas d'intolérance ou d'inefficacité de ces différents 
médicaments et si l'arythmie reste mal tolérée sur le plan 
fonctionnel ou hémodynamique (cardiomyopathie rythmi- 
que) du fait d'une fréquence irrégulière et rapide, il faut 
envisager un traitement non médicamenteux : chez un sujet 
de moins de 75 ans en bon état général, le traitement curatif 
de la fibrillation auriculaire doit être proposé au patient l 95 l. 
Sinon, une modulation de la conduction ou plus simplement 
une ablation par radiofréquence du faisceau de His avec mise 
en place d'un pacemaker peut être envisagée pour améliorer 
le confort de vie du patient et limiter les hospitalisations ; ce 
geste ne doit être effectué qu'en dernier lieu chez les sujets 
âgés, car une surmortalité a été observée dans les suites et a 
été rapportée à des torsades de pointe, des défauts de stimu- 
lation du pacemaker ou des accidents thromboemboliques. Il 
faut surtout rappeler que le sujet devient dépendant d'un 
pacemaker. L'indication d'un pacemaker avec resynchronisa- 
tion pourrait limiter les risques d'agravation d'une insuffi- 
sance cardiaque mais les résultats sur le plan du pronostic 
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dans l'insuffisance cardiaque restent moins bons que ceux 
obtenus après traitement curatif de la fibrillation auricu- 
laire l 49 l. Ce dernier traitement n'est applicable qu'à des sujets 
en bon état général, dont l'oreillette gauche n'est pas trop 
dilatée. Chez un sujet fragile soit du fait de son âge soit d'un 
état général précaire, l'ablation du faisceau de His peut 
représenter une solution de sauvetage et d'amélioration du 
patient car elle est techniquement simple. L'ablation du 
faisceau de His s'impose d'ailleurs en cas de fibrillation 
auriculaire restant rapide chez un patient en défaillance 
cardiaque chronique ayant eu une resynchronisation cardia- 
que pour que le sujet bénéficie de cette stimulation l 97 l. 

■ Conclusion 

Malgré d'importants progrès dans la compréhension de la 
fibrillation auriculaire et dans l'acquisition d'un traitement 
curatif, les décisions vis-à-vis du patient restent difficiles car il 
n'y a toujours pas de preuve objective sur le plan pronostique 
quant à l'intérêt du maintien en rythme sinusal mais unique- 
ment un intérêt pour l'amélioration de ses symptômes. Deux 
attitudes sont discutables, soit l'attitude conservatrice appuyée 
sur des études de pronostic qui sont favorables en cas d'anti- 
coagulation selon les critères de CHADS et de ralentissement de 
la fibrillation auriculaire, soit l'attitude interventionniste passant 
par des méthodes ablatives complexes susceptibles de guérir le 
patient. Le traitement de chacun de nos patients se discute cas 
par cas avec des attitudes très variables, dépendant de la gêne 
fonctionnelle, du retentissement objectif de l'affection et de 
l'âge du sujet. 



Cet article a fait l'objet d'une prépublication en ligne : l'année du copyright 
peut donc être antérieure à celle de la mise à jour à laquelle il est intégré. 
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